بررسی مقايسه‌ای فراوانی پلی‌مورفيسم Gln/Arg192آنزيم پارااکسوناز1 در افراد مبتلا به گرفتگی عروق کرونری و گروه کنترل by قاسمی, اصغر et al.
  
  32   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  دي ﻣﺎه  /76ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
  
 
 در 1آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز291grA/nlG  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲاي ﻓﺮاواﻧﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
  ﻛﻨﺘﺮلﮔﺮوه اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي و 
  
  
  
  
 Iﻗﺎﺳﻤﻲ اﺻﻐﺮ*
 IIدﻛﺘﺮ ﺳﻮداﺑﻪ ﻓﻼح
 IIIﺮوزرايﻴدﻛﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓ
 IIIﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮيﻴﻻدن ﺣﺴ دﻛﺘﺮ
  ﭼﻜﻴﺪه
 اﺳـﺖ ﻛـﻪ از )nietorpopil ytisned hgiH( LDHﻂ ﺑـﺎ ﺒﺗﺮﻳﻚ اﺳﺘﺮاز ﻣ)1NOP(  1اﻛﺴﻮﻧﺎزاﭘﺎر :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
رﻓﻴـﺴﻢ ﺷـﺎﻳﻊ ﻗﻄﻌـﻪ ﻛﺪﻛﻨﻨـﺪه ژن ﻮﻣ ﭘﻠـﻲ. ﻛﻨـﺪ  ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي ﻣـﻲ)nietorpopil ytisned woL( LDL اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن
ﺑـﺮ ( 291R/Q ﻳـﺎ 291grA/nlG) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ 291 در ﻣﻮﻗﻌﻴـﺖ grA)R( ﺑﺎ nlG)Q(ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ 
 از LDLﻛـﺎراﻳﻲ ﻛﻤﺘـﺮي در ﻣﺤﺎﻓﻈـﺖ  R ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ آﻟـﻮآﻧﺰﻳﻢ . ﮔـﺬارد  ﻣﻲروي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
 ﻓﺮاواﻧـﻲ  ﺑـﺎ RR ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ،ﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺮﺧ ـﻴﺤﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﭼﺮا در ﺑ ﺟﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن دارد و اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ 
ﻤﺎري ﻴﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑ ﻓﻴﺴﻢ در رﻮﻣﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ   ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ .ﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺋﺑﺎﻻ
ان ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق رﻓﻴـﺴﻢ در دو ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﻮﻣ اﻳـﻦ ﭘﻠـﻲ اي ﻓﺮاواﻧﻲ  ﺴﻪﻳﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻣﺎ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎ 
  .ﻢﻴﻛﻨﺘﺮل ﭘﺮداﺧﺘ و ﻛﺮوﻧﺮي
 در 1NOPﻫـﺎي  ژﻧﻮﺗﻴﭗاﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ( lortnoc - esac) ﺷﺎﻫﺪ –ﻣﻮرد   ﺑﻪ روش ﻛﻪﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳا  در:رﺳﻲﺮﺑروش 
 ﻧﻔﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ 99در %( 05<ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ )ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي .  آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ  ﻧﻔﺮ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ 471
 و ﻫـﻀﻢ RCP ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ 1NOPژﻧﻮﺗﻴﭙﻬﺎي . ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻤﻞ ﻛﺮدﻧﺪ % 01> ﻧﻔﺮ ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق 57و ( ﺑﻴﻤﺎران)
ﻳﻞ ﻟﻴﭙﻴﺪي در دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر و  و ﭘﺮوﻓﺎIMB درآﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺳﻦ، . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪﻧﺪ IwlAآﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤﺪودﮔﺮ 
 erauqs-ihcﻓﺮاواﻧﻴﻬﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻃﺮﻳﻖ آزﻣـﻮن .  اﺳﺘﻔﺎد ﺷﺪ tneduts-tﻛﻨﺘﺮل از آزﻣﻮن 
 ﺑﺎ ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي از آزﻣﻮن 1NOPدر ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻧﺴﺒﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻬﺎي . ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ 
  . اﺳﺘﻔﺎد ﺷﺪ2χ 
و در ﮔـﺮوه % 12/2و  %05/5، %82/3 ﺐﺗﻴﺗﺮ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ QQ, RQ, RRﻫﺎي  ﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﻓﺮاواﻧﻲ:ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
رﻓﻴـﺴﻢ ﺑـﺎ ﻮﻣﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ارﺗﺒـﺎط اﻳـﻦ ﭘﻠـﻲ . ( P=0/64 و χ 2=16/04)ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ % 21و %24/7، %54/3 ﺐﺗﻴﺗﺮﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ 
 در 1NOPﻫـﺎي ﺗﻮزﻳـﻊ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ﺞ ﻳﺘﺎ ﺑﺎ ﻧ ﻖ ﻣﻄﺎﺑ  ﻛﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  ارزﻳﺎﺑﻲ  ﻣﺬﻛﻮر ﻣﻮرد ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق در دو ﮔﺮه  ﺷﺪت
   .(2χ =2/76 و  p=0/72)ﻣﺘﻔﺎوت ﻧﺒﻮد   ﻛﺮوﻧﺮي از ﻧﻈﺮ آﻣﺎريﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق
ﻳـﻚ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄـﺮزا ﺑـﺮاي ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق  291grA/nlGﻛﻨﻨﺪ ﻛـﻪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ﻫﺎ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ  اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﻛﺮوﻧﺮي اﺳﺖ اﻣﺎ در ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎﺛﻴﺮي ﻧﺪارد
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻪ ژن ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﻫـﻢ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﻢ % 56 ﺗﺎ 06ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ اﺳﻴﺪﻫﺎي آﻣﻴﻨﻪ 
ﻫــﺎ از  ﻳــﻦ ژن ﻣﺤــﺼﻮﻻت ﻫــﺮ ﺳــﻪ ا (1).ﺑﺎﺷــﻨﺪ ﻣ ــﻲ
 )LDL(اﻛــﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑــﺎ ﭼﮕــﺎﻟﻲ ﻛــﻢ 
 3و1 ﭘﺎرااﻛـــــﺴﻮﻧﺎز (2).ﻛﻨﻨـــــﺪﺟﻠـــــﻮﮔﻴﺮي ﻣـــــﻲ 
ﻟﻴﭙــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑــﺎ ﭼﮕــﺎﻟﻲ زﻳــﺎد   ﺑــﺎ)1NOP,3NOP(
 ﻫـ ــﺴﺘﻨﺪ در ﺣﺎﻟﻴﻜـ ــﻪ ﭘﺎرااﻛـ ــﺴﻮﻧﺎز ﻣـ ــﺮﺗﺒﻂ )LDH(
ﺷـﻮد ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ  ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﺮاﮔﻴﺮ ﺑﻴـﺎن ﻣـﻲ )2NOP(2
  (3).ﺑﺎﺷﺪLDH رﺳﺪ ﻛﻪ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ  ﻧﻤﻲ
ﻳﻚ اﺳﺘﺮاز واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘـﺲ  1NOP
  ﻣﺘــﺼﻞLDHاز ﺳــﺎﺧﺖ در ﻛﺒــﺪ، در ﭘﻼﺳــﻤﺎ ﺑــﻪ 
  (4).ﺷﻮد ﻣﻲ
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  .7831ﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮي، ﺳﺎل ﻴو دﻛﺘﺮ ﻻدن ﺣﺴ
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  ﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ در  اﺳﺘﺎد ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، داﻧﺸﮕﺎهIII(
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زداﻳــﻲ اﻳــﻦ آﻧــﺰﻳﻢ ﺑــﻪ ﻋﻠــﺖ ﺗﻮاﻧــﺎﻳﻲ ﺧــﻮد در ﺳــﻢ 
 در ﻫﺎي ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺎﺗﻪ و ﮔﺎزﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ  ﻛﺶ ﺣﺸﺮه
 ﻧﻘـﺶ (5).ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ زﻣﻴﻨﻪ ﺳﻢ 
ﻫـﺎي اﻳﻦ آﻧـﺰﻳﻢ در ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ آﺗﺮوﺳـﻜﻠﺮوزﻳﺲ و ﺑﻴﻤـﺎري 
  ﻋﺮوﻗﻲ دﺧﻴﻞ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﭼﺮا ﻛـﻪ ﻣـﺸﺨﺺ -ﻗﻠﺒﻲ
ﺷﺪه ﻛﻪ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ از ﻃﺮﻳﻖ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي 
ﺷﻮد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ  ﻣﻲ LDLﻛﻪ ﻣﺎﻧﻊ از ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ 
 ﻋـﻼوه ﺑـﺮ (6).ﻛﻨـﺪ آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ اﻛﺴﻴﺪان و آﻧﺘﻲ  آﻧﺘﻲ
 LDL از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺰه ﻛﺮدن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻓﻌﺎل 1NOPاﻳﻦ 
ﻳـﻮاره اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل د /ﻫﺎي ﻣﻨﻮﺳﻴﺖ  ﻛﻨﺶاﻛﺴﻴﺪه از اﻟﻘﺎي ﻣﻴﺎن 
 ﻗﺎﺑ ــﻞ ﺗﻮﺟ ــﻪ اﺳ ــﺖ ﻛ ــﻪ (2).ﻛﻨ ــﺪﻋ ــﺮوق ﺟﻠ ــﻮﮔﻴﺮي ﻣ ــﻲ 
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ ﻣﺮاﺣـﻞ  و ﭘﺎﺳﺦ LDLﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 
 ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ .ﺑﺎﺷﻨﺪﻛﻠﻴﺪي در ﺷﺮوع آﺗﺮوژﻧﺰﻳﺲ ﻣﻲ 
ﻫـﺎي  ول ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﺨﺸﻲ از وﻳﮋﮔﻲﺆ ﻣﺴ 1NOPرﺳﺪ ﻛﻪ  ﻣﻲ
  (7). ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎﺷﺪ-ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ  در ﺑﻴﻤﺎريLDHﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ 
 ﻛـﻪ 1NOPﻳﻊ در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻛﺪﻛﻨﻨﺪه ژن ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺷﺎ دو ﭘﻠﻲ 
 در )Q( ﺑـﻪ ﺟـﺎي ﮔﻠﻮﺗـﺎﻣﻴﻦ )R(ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ آرژﻳﻨﻴﻦ 
 و ﺟــﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ 291R/Q( ﻳــﺎ  )291grA/nlG291ﻣﻮﻗﻌﻴــﺖ 
 teM/ueL 55 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ )L( ﺑﻪ ﺟﺎي ﻟﻮﺳﻴﻦ )M(ﻣﺘﻴﻮﻧﻴﻦ 
ﺷﻮد ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣـﺴﺘﻘﻞ ﺑـﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﻣﻲ( 55 M/L ﻳﺎ )55
 ﺑﺨـﺸﻲ از اﺳـﺎس ﻣﻠﻜـﻮﻟﻲ آﻧﺰﻳﻤﻲ اﺛﺮﮔﺬار ﺑﻮده، ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان 
 (9و8).اﻧـﺪ ﺗﻔﺎوت ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ در اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه 
در .  واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا اﺳﺖ 291R/Qﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﻠﻲ 
ﺗـﺮ از آﻟـﻮآﻧﺰﻳﻢ  ﺳﺮﻳﻊR ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﭘﺎرااﻛﺴﻮن ﺗﻮﺳﻂ آﻟﻮآﻧﺰﻳﻢ 
 اﻣﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ آﻟﻮآﻧﺰﻳﻢ (01).ﺷﻮد  ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻣﻲQ
ﺎﻳﻲ ﺧ ــﻮد در ﻫﻴ ــﺪروﻟﻴﺰ  ﺑ ــﻪ ﻋﻠ ــﺖ ﻛ ــﺎﻫﺶ ﺗﻮاﻧـ ـR1NOP
ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴــﺪي ﻛــﺎراﻳﻲ ﻛﻤﺘــﺮي در ﻣﺤﺎﻓﻈــﺖ از 
ﻫﺎي  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﮔﺮﭼﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ (21و11). دارد LDLاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 
 291R/Qﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ 
 ﻋﺮوﻗﻲ ﻛﺎﻣﻼ ًﺷﻨﺎﺧﺘﻪ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ و اﺳﺘﻌﺪادﭘﺬﻳﺮي ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻚ ﻓـﺎﻛﺘﻮر  ﻣﻲ R آﻟﻞ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه ﻛﻪ 
ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﺪف از  ﺧﻄﺮزاي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري
   ﺷـﺎﻫﺪ اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ -ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣـﻮرد 
  
 291grA/nlGﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻓﺮاواﻧـﻲ ﭘﻠـﻲاي  ﺴﻪﻳـﺑﺮرﺳـﻲ ﻣﻘﺎ
در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي و ﻛﻨﺘﺮل (291R/Q)
ﻴـﺴﻢ ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻣﻮرﻓﺟﻬﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط اﻳﻦ ﭘﻠﻲ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻣﻲ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
  اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺷـﻬﻴﺪ  ﻧﻔﺮ اﻓﺮاد اﻳﺮاﻧﻲ ﻣﺮاﺟﻌﻪ 471
اﻓﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . رﺟﺎﺋﻲ ﺗﻬﺮان ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
 ﻧﻔـﺮي 57ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل . ﺷﺎﻣﻞ دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻮدﻧﺪ 
( 35/54±9/46: ﺳـﻂ ﺳـﻦﻧﻔـﺮ زن، ﻣﺘﻮ33 ﻧﻔـﺮ ﻣـﺮد و 24)
ﺑﺨﺸﻲ از ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﭘـﮋوﻫﺶ را ﺗـﺸﻜﻴﻞ دادﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻋـﺪم 
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠـﺐ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي آن 
ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺖ، ﻛﺒـﺪ، ﻛﻠﻴـﻪ، اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري . ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد 
اﻓﺮاد اﻟﻜﻠﻲ و ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭼﺮﺑﻲ و ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ 
دﻧﺪ از اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺣـﺬف ﻛﺮﻫﺎ ﻛﺎر ﻣﻲ  ﻛﺶاﻓﺮادي ﻛﻪ ﺑﺎ ﺣﺸﺮه 
 ﻧﻔـﺮ زن، 52 ﻧﻔـﺮ ﻣـﺮد و 47) ﻧﻔـﺮي 99ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر . ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﺨـﺸﻲ دﻳﮕـﺮ از ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﻣـﻮرد ( 85/16±9/53: ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻦ 
ﻫـﺎ ﺗﻮﺳـﻂ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮي آن 
(. >sisonets%05)ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻗﻠﺐ ﻣﻮرد ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد 
ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻳﻜـﻲ اﻳﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
، ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ دو ﺗﺎ )DVS(ﻫﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي از رگ 
 و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺳﻪ )DV2(ﻫﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي از رگ 
  .)DV3(ﻫﺎي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي  ﺗﺎ از رگ
  
  ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
ﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ از ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻓﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺳـﺮﻣﻲ آوري ﺷـﺪ ﻛ ـﺑﻌﺪ از ﻧﺎﺷﺘﺎﻳﻲ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺟﻤﻊ 
ﮔﻴﺮي ﭘﺮوﻓﺎﻳـﻞ ﻟﻴﭙﻴـﺪي و ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺧـﻮن ﻛﺎﻣـﻞ ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه 
  . ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖANDﺟﻬﺖ اﺳﺘﺨﺮاج 
  
  291R/Q ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
 ﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻪ روش  ژﻧﻮﻣﻴﻚ از ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ AND
  
  ران و ﻫﻤﻜﺎاﺻﻐﺮ ﻗﺎﺳﻤﻲ  1آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز 291grA/nlG  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ﭘﻠﻲاي ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
 52   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  دي ﻣﺎه  /76ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
 ﺟﻔـﺖ 99 ﻗﻄﻌـﻪ ﻫـﺪف (31).اﺳـﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳـﺪ tuo gnitlas
اي ﭘﻠﻴﻤـﺮاز ﻔﺎده از واﻛـﻨﺶ زﻧﺠﻴـﺮه  ﺑـﺎ اﺳـﺘ )pb99(ﺑﺎزي 
 TGT TAT-'5drawrof و ﺑﺎ ﺑﻜﺎرﮔﻴﺮي ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي )RCP(
 CAC -'5 srever و '3-G AGT CCA  GGG TGT CGT
. ﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓـﺖ  ﺗ'3 CT CTA CAT AAA CCC AAA TCG
 003gn ﺷــﺎﻣﻞ RCP )xim noitcaer(ﻣﺨﻠ ــﻮط واﻛﻨ ــﺸﻲ
، PTNd ﻫـﺮ002l/lomμ ﻫـﺮ ﭘﺮاﻳﻤـﺮ، 0/4 l/lomμﻧﻤﻮﻧـﻪ، 
 از 1/52u و 01x )reffub noitcaer(واﻛﻨ ــﺸﻲ   ﺑ ــﺎﻓﺮ5Lμ
 در ANDﺑﻌـﺪ از دﻧﺎﺗﻮراﺳـﻴﻮن .  ﭘﻠﻴﻤﺮاز ﺑـﻮد AND qaT
 ﭼﺮﺧﻪ 53 دﻗﻴﻘﻪ ﻣﺨﻠﻮط واﻛﻨﺸﻲ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد 2 ﺑﻪ ﻣﺪت 49C˚
درﺟـﻪ ﺑـﻪ  49ﻣﻮرد ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ ﭼﺮﺧﻪ ﺷﺎﻣﻞ 
 ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﻣـﺎي 54 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 46 ﺛﺎﻧﻴﻪ، 05ﻣﺪت 
 ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 03 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 27، )gnilaenna(اﺗﺼﺎل 
 8U ﺑـﺎ RCPﻣﺤـﺼﻮﻻت . ﺑﻮد )noisnetxe(دﻣﺎي ﺗﻮﺳﻌﻪ 
 ﺑﻪ ﺻﻮرت )sbaloiB dnalgnE( 1w1Aاز آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤﺪودﮔﺮ
 و% 3آﮔـﺎروز  ﺷـﺒﺎﻧﻪ ﻫـﻀﻢ ﺷـﺪه از ﻃﺮﻳـﻖ اﻟﻜﺘﺮوﻓـﻮرز
آﻣﻴﺰي اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻫـﻀﻢ ﺷـﺪه ﺟـﺪا  رﻧﮓ
 291Qﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﻟـﻞ  ﻣ )pb99( ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي 99ﻗﻄﻌﻪ . ﺷﺪﻧﺪ
 ﺟﻔـﺖ ﺑـﺎزي 46و  53ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻫﻤﻮزﻳﮕـﻮت، ﻗﻄﻌـﺎت 
 ﺑـ ــﻪ ﺻـ ــﻮرت 291R ﻣﺮﺑـ ــﻮط ﺑـ ــﻪ آﻟـ ــﻞ )pb46,pb53(
 ﺟﻔــــﺖ ﺑــــﺎزي 46، 53، 99ﻫﻤﻮزﻳﮕــــﻮت و ﻗﻄﻌــــﺎت 
ﺑﻪ ﺻﻮرت 291Q و R  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﻟﻞ )pb46,pb53,pb99(
  .ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﺑﻮدﻧﺪ
  
  ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري
وﻓﺎﻳـﻞ  و ﭘﺮ IMBدرآﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺳـﻦ، 
 tneduts-tﻟﻴﭙﻴﺪي در دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر و ﻛﻨﺘـﺮل از آزﻣـﻮن 
ﻫـﺎي ژﻧـﻮﺗﻴﭙﻲ در دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد  ﻓﺮاواﻧـﻲ. اﺳـﺘﻔﺎد ﺷـﺪ
.  ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ erauqs-ihcﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻃﺮﻳﻖ آزﻣﻮن 
ﻫﺎي آﻟﻠـﻲ ﺑـﺎ روش ﺷـﻤﺎرش ژﻧـﻲ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺷـﺪه،  ﻓﺮاواﻧﻲ
 erauqs-ihc وﻳﻨﺒـﺮگ از ﻃﺮﻳـﻖ آزﻣـﻮن -ﺗﻌـﺎدل ﻫـﺎردي
ﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺮاي ﺗﻌـﻴﻦ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻮرد ارزﻳﺎ 
   ﺑ ــﺎ ﺷــﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕــﻲ ﻋــﺮوق 1NOPﻫــﺎي  ﻧ ــﺴﺒﻲ ژﻧﻮﺗﻴ ــﭗ
  
 از <P 0/50ﻣﻘـﺪار .  اﺳـﺘﻔﺎد ﺷـﺪ 2χ  ﻛﺮوﻧﺮي از آزﻣـﻮن 
ﺗﻤـﺎم اﻃﻼﻋـﺎت . دار در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 
 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر ﺑﻴـﺎن ﮔﺮدﻳـﺪ و ±ﻛﻤﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
 SPPSاﻓﺰار  ي از ﻃﺮﻳﻖ ﻧﺮمﻫﺎي آﻣﺎر ﺗﻤﺎم ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ
  . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ41.v
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻫﺎي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﻳﮋﮔﻲ
 C-LDLدر ﻣﻮرد ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺳـﻦ و ﺟـﻨﺲ و ﺳـﻄﺢ 
داري ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘـﺮل ﻣـﺸﺎﻫﺪه اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ 
  (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  )ﺷﻮد ﻣﻲ
  
 ﻫﺎي ﺟﻤﻌﺘﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﻳﮋﮔﻲ .1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 eulav-P  ﺮوه ﺑﻴﻤﺎرﮔ  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  وﻳﮋﮔﻲ
  0/100  85/16±9/53  35/54±9/46  (ﺳﺎل) ﺳﻦ
  0/810  (52/47)  (92/73)  (زن/ﻣﺮد)ﺟﻨﺲ 
  0/681  62/11±4/63  72/88±4/90 )m/gk(IMB
  0/389  21/23±1/73  21/33±1/34 )gh mm(PBS
  0/488  7/38±0/44  7/68±0/99 )gh mm(PBD
  0/371  171/21±53/88 971/72±93/17 )ld/gm(ﻛﻠﺴﺘﺮول 
 ﮔﻠــ ــﺴﻴﺮﻳﺪ ﺗــ ــﺮي
  0/772  641/14±36/88 751/47±76/74  )ld/gm(
  0/073  93/45±9/90  83/52±8/38 )ld/gm( LDH
  0/740  39/01±22/37 001/37±52/75 )ld/gm(C-LDL
  0/471  93/92±02/03  44/00±32/76 )ld/gm(C-LDLV
  
. اﻧـﺪ  اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر ﺑﻴـﺎن ﺷـﺪه ±ﺗﻤﺎم اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 
  .ﮔﺮدد  ﻧﻈﺮآﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ از <P0/50
 erusserp doolb cilotsys :PBS ,xedni ssam ydoB :IMB
 - nietorpopil ytisned hgiH :C-LDH ,erusserp doolb elotsaiD :PBD
 loretselohc -nietorpopil ytisned wol yreV :C-LDLV ,loretselohc
 loretselohc -nietorpopil ytisned woL :C-LDL
  
  ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ و آﻟﻠﻲ
 ﻧﻔﺮي ﺑﻴﻤﺎر ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ 99ﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 57 و در ﮔــﺮوه RR%=12/2 و RQ%=05/5، QQ%= 82/3
 و RQ%=24/7، QQ%= 54/3ﻧﻔــﺮي ﻛﻨﺘــﺮل ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﻴــﺐ 
ﻫـﺎي ﻫـﺎردي وﻳﻨﺒـﺮگ ﺗﻌـﺎدل .  ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳـﺪ RR%=21
   در ﺗﻮزﻳــﻊ ژﻧــﻮﺗﻴﭙﻲ ﺑﺮﻗــﺮار ﺑــﻮد)grebniew-yrdaH(
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 ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠـﻲ در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﻪ .(2χ =0/20 و p=0/89)
 و در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ R=0/64 و Q=0/45ﺗﺮﺗﻴﺐ 
  (.2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  ) ﺑﻮدR=0/33 و Q=0/76
 
   ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ وآﻟﻠﻲ در دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل  -2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠﻲ  ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ  ﻫﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﮔﺮوه
  82/99%=82/3 QQ
  ﺑﻴﻤﺎر  05/99= %5 0/ 05 RQ
  12/99%=12/2 RR
 Q=0/45
 R=0/64
  43/57%=54/3 QQ
  ﻛﻨﺘﺮل  23/57%=24/7 RQ
  9/57%=21 RR
  Q=0/76
  R=0/33
  
ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺘﺮوزﻳﮕـﻮت ﺑـﺎ : RQ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻ، QQ
 و χ 2=16/04)ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑـﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘـﺎﻳﻴﻦ : RRﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻ، 
  ( P=0/64
  
   ﺑﺎ ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي291R/Qﻫﺎي  ط ژﻧﻮﺗﻴﭗارﺗﺒﺎ
ﺑـﺎ ﺷـﺪت 291R/Q ﻫـﺎي داري ﺑﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
  (.3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﮔﺮدد  ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻲ
  
  ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ 291R/Qﻫـﺎي ارﺗﺒﺎط ژﻧﻮﺗﻴﭗ  -3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي
  ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي
  DV3  DV2 DVS
  82  02  03 RQ+QQ
  01  2  9  RR
  83  22  93  ﺟﻤﻊ
  
  (2χ =5/79 و P=0/72)
 
  ﺑﺤﺚ
ﻓﺮاواﻧـﻲ اي ر ﻣﺎ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘـﺎ ﻳـﺴﻪ ﺿدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎ 
در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق  291R/Q ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
اﻳـﻦ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ را ﺑـﻪ  ﻛﺮوﻧﺮي وﻛﻨﺘـﺮل ﭘـﺮداﺧﺘﻴﻢ و 
 در. ﺧﻄـﺮزا ﺑـﺮاي اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﻳـﺎﻓﺘﻴﻢ  ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر 
   ﺑـﻴﻦ اﻓـﺮاد 1NOPﺗﻔﺴﻴﺮ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﮔﻔـﺖ ﻛـﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 
  
  ﻣﺮﺗﺒـ ــﻪ ﻣﺘﻐﻴـ ــﺮ اﺳـ ــﺖ و 01-04ﻣﺨﺘﻠـ ــﻒ ﺑـ ــﻪ ﻣﻴـ ــﺰان 
 اﻳـﻦ 291 در ﻣﻮﻗﻌﻴـﺖ grA )R( ﺑـﺎ )Q(  nlGﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ
 آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣـﺴﺘﻘﻞ ﺑـﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﺗـﺎﺛﻴﺮ 
 ﮔـﺬارد ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺑﺨـﺸﻲ از اﺳـﺎس ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ ﺗﻐﻴﻴـﺮ  ﻣﻲ
 ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪه (8).ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧـﺰﻳﻢ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
 LDLدر ﻣﻤﺎﻧﻌـﺖ از اﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن R اﺳﺖ ﻛـﻪ آﻟـﻮآﻧﺰﻳﻢ 
 ﻫﻤـﻴﻦ (21و11). ﻛـﺎراﻳﻲ ﻛﻤﺘـﺮي دارد Qﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻟـﻮآﻧﺰﻳﻢ 
 در RRﺗﻮاﻧﺪ دﻟﻴﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺎﻻي ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ 
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑـﺎ ﺑﺮﺧـﻲ از . ر ﺑﺎﺷﺪ ﺿﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎ 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻴﻤـﺎري ﻫـﺎ و ﺑ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﺟﻤﻌﻴـﺖ 
ﺑـﻪ .  ﻋﺮوﻗﻲ اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﻫﻤﺨـﻮاﻧﻲ داﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ -ﻗﻠﺒﻲ
 3552 ﺑﻴﻤﺎر دﭼﺎر ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒـﻲ ﺑـﺎ 18 ﻃﻮري ﻛﻪ از ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
 ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑـﺮاي R1NOP ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ
 ﺑﻴﻤـﺎر 931ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  ﻃﻮر ﻣﺸﺎﺑﻪ از   ﺑﻪ (41).ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ اﺳﺖ 
  ﻧـﻪ ﺗﻨﻬـﺎ ﺑـﻪ RR ﻛﻨﺘـﺮل، ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 911ﺑـﺎ  DAC ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
 ﻣﻌﺮﻓـﻲ ﮔﺮدﻳـﺪ ﺑﻠﻜـﻪ DACﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﺧﻄﺮزا ﺑﺮاي 
 (51).ﺑﺎ ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻫﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ داﻧﺴﺘﻪ ﺷﺪ
د ﺻر ﺑـﺎﻻﺗﺮﻳﻦ در ﺿدر اﻳﻦ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣـﺎ 
در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎران ﺑـﻪ 1NOPﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 radsaP Aﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .ﺑﻮدQ /Rو Q /Qﺗﺮﺗﻴﺐ 
 ﺑﻴﻤـﺎر دﭼـﺎر ﺳـﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒـﻲ ﺑـﺎ 793ﻧﺶ ﻛﻪ در آن و ﻫﻤﻜﺎرا 
داري در   ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ، ﻧﻔـﺮ ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ004
ﻣﻮرﻓﻴ ــﺴﻢ ﻣ ــﺸﺎﻫﺪه ﻧ ــﺸﺪه و ﭘﻠ ــﻲ  1NOPﻫ ــﺎي  ژﻧﻮﺗﻴ ــﭗ
 رد DAC ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ ﻓـﺎﻛﺘﻮرﺧﻄﺮزا ﺑـﺮاي 291R/Q
 M ﺗﻮﺳـﻂ ﻛـﻪ اﺧﻴـﺮاً اي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻧﻬﺎﻳـﺖ در   در (61).ﮔﺮدﻳﺪ
اي  ﻘ ــﺎ ﻳ ــﺴﻪﺑﺮرﺳــﻲ ﻣ ﻫﻤﻜ ــﺎراﻧﺶ ﺑ ــﻪ ﻣﻨﻈــﻮر   وcakelF
در دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 291R/Q  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﻓﺮاواﻧﻲ 
( ﺗﻌﺪادي از آﻧﻬﺎ دﭼﺎر ﻋﻮارض ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻮده اﻧﺪ )ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ 
 در ﻓﺮاواﻧـﻲ داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت ،اﺳﺖ و ﻛﻨﺘﺮل اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ 
 اﻣـﺎ (71).ﻣﺮﺑﻮﻃـﻪ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ﭘﻠـﻲ
 در  ﻓﺮاواﻧـﻲ ﺑـﺎﻻﻳﻲ RRﺑﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺎ ﻛـﻪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 
ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران داﺷﺖ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺎﻻي ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
  . در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖRR
  
  ران و ﻫﻤﻜﺎاﺻﻐﺮ ﻗﺎﺳﻤﻲ  1آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز 291grA/nlG  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ﭘﻠﻲاي ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
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ﺑﺤــﺚ ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ ﺿــﺪ و ﻧﻘ ــﻴﺾ در ﺑﺮرﺳــﻲ ارﺗﺒ ــﺎط  در
اوﻟـﻴﻦ  ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮي،  ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري 1NOPﻫـﺎي  ژﻧﻮﺗﻴﭗ
رﺳـﺪ ﺗﻔـﺎوت در ﺷـﺮاﻳﻂ اﻧﺘﺨـﺎب  ﻣـﻲ ﻛﻪ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ اي  ﻧﻜﺘﻪ
در . ﺎﻫﺪ اﺳـﺖ ﺷـ-ﺟﻤﻌﻴﺘﻬـﺎ و ﻃﺮاﺣـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣـﻮرد 
 در ﮔﺮوه «زن :ﻣﺮد» وﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧﺴﺒﺖ  A radsaPﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اي ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺎ   ﺑﻮد ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ«1:1»ﺑﻴﻤﺎران 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ .  دارد ،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ «1: 2/9»ﻛﻪ در آن اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ 
 ﻣﺘﻐﻴﺮ اﺳﺖ و زﻧﺎن ﺑﺎﻟﻎ ،اﻳﻨﻜﻪ ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺟﻨﺲ
 C-LDH  ﺑـﺎﻻي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان ﺑـﺎﻟﻎ داراي ﺳـﻄﻮح 
 ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ،ﻫﺴﺘﻨﺪ
   M در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (81). آن ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ و 1NOP
 ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ،و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻓﺮاد ﮔﺮوه  cakelF
اﻧﺪ و ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﺎﺑﺖ ﺑﻮده 
ﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ  در ﺑ 1NOPدﻳﮕﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 ﭼﻮن اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻣـﺴﺘﻘﻞ (91).ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ ﻛﺎﻫﺶ دارد 
 ﺑـﺮ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲاز ژﻧﻮﺗﻴﭗ اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭘﺒﺸﮕﻮﺑﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
  ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮي روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ وارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ 
از ﻃـﺮف . در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﺘﻔﺎوت ﺧﻮاﻫﺪ ﺑـﻮد 
ﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و دﻳﮕﺮ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ اﻓﺮاد ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل در اﻳ ـ
 اﮔـﺮ .ﺑﺎﺷـﺪ  ﺳـﺎل ﻣـﻲ 35و  14ر ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺿﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎ 
 ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ را ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ 1NOPﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
در ﺑﺎﻳـﺪ  (02)؛ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺑﭙـﺬﻳﺮﻳﻢ 
 ﻛﺴﺎﻧﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﭘـﺲ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮ اﺣﺘﻤﺎﻻً 
ﻛﺴﺐ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺷـﻮﻧﺪ و ﻫﻤـﻴﻦ ﺗﻔـﺎوت در  ﻣـﻲ ري ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮيﺑﻴﻤـﺎ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻜﻲ از ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮوه 
  .دﻻﻳﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻔﺎوت در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﺷﺪ
ﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﻋﻼوه ﺑـﺮ ﺗﻔـﺎوت ﺷـﺮاﻳﻂ اﻧﺘﺨـﺎب ﮔـﺮوه 
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﻧﮋادي زﻳﺎدي در ﺗﻮزﻳـﻊ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻔﺎوت 
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ ﻳﻜـﻲ دﻳﮕـﺮ از  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 1NOP
  (12).دﻻﻳﻞ ﺗﻔﺎوت ﻧﺘﺎﻳﺞ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﺷﺪ
 R/Rﺣﺎﻟـﺖ ﻛﻠـﻲ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎﻳﺪ ﮔﻔـﺖ ﻛـﻪ در 
   ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﺎرااﻛـﺴﻮﻧﺎزي ﺑﻴـﺸﺘﺮي Q/ Qﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 
  
اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ، ﻇﺮﻓﻴـﺖ  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺘـﻲ  اﻣـﺎ در ﻣـﻮرد(01).دارد
ﻫﻤــﺴﺎن ﺑ ــﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ آﻧﺰﻳﻤــﻲ و اﻛ ــﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻫﻤﻴ ــﺸﻪ  آﻧﺘ ــﻲ
 ﺑـﺎ اﻳﻨﻜـﻪ ﻗـﺒﻼً. ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ ﻧﻴـﺴﺖ ﺗﻴـﭗژﻧﻮ
 ﻲ ﻛﻤﺘـﺮي در ﻳ ﺗﻮاﻧـﺎ R/Rﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛـﻪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 
 در (21و11)؛ داردLDLﻫﻴـ ــﺪروﻟﻴﺰ ﭘﺮاﻛـ ــﺴﻴﺪﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴـ ــﺪي 
ر و ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕـﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻟﻴـﻞ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﺿﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎ 
 در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻤﻴﻦ ﻣـﺴﺌﻠﻪ ﻋﻨـﻮان R/Rﺑﺎﻻي ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﻳﻜـﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣـﺸﺨﺺ   درﺮاً وﻟﻲ اﺧﻴ ـ(22و51).ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﻧ ــﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ 1NOP 291Qﺷــﺪه اﺳــﺖ ﻛ ــﻪ ﭼــﻮن آﻧ ــﺰﻳﻢ 
 ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﻤﺎﻳﻞ ﻛﻤﺘﺮي در اﺗﺼﺎل ﺑﻪ Rآﻟﻮآﻧﺰﻳﻢ 
ﻧﺘﻴﺠــﻪ از ﭘﺎﻳ ــﺪاري و ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﻻﻛﺘﻮﻧ ــﺎزي   در، داردLDH
 در ﻳﻜـﻲ  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻗـﺒﻼً (32).ﻛﻤﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ 
 ﻛـﻪ ﻧﻘـﺺ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣـﺸﺨﺺ ﺷـﺪه ﺑـﻮد 
  ﺗﻮاﻧــﺎﺋﻲ اﻳــﻦ آﻧــﺰﻳﻢ را در 1NOPﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ ﻻﻛﺘﻮﻧــﺎزي 
 ﻳﻜـﻲ از ،دﻫـﺪ  ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ LDLﻣﺤﺎﻓﻈﺖ از اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 
 R/R ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺧـﻮد را ﻛـﻪ در آن ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ،ﺎت اﺧﻴـﺮﻌـﻣﻄﺎﻟ
ﻛﻨﻨـﺪه اﻳـﻦ  ﺗﻜﻤﻴـﻞ ،اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺑـﺎﻻﻳﻲ داﺷـﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺘـﻲ 
ﻣﺮور اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻳﻚ ﻧﻜﺘﻪ  (52و42).ﻛﻨﺪﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻣﻲ 
ﻛﻨـﺪ و آن اﻳﻨﻜـﻪ ﺑـﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﺳﺎﺳﻲ را ﻣﻄﺮح ﻣـﻲ 
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ وﺑـﻪ وﻳـﮋه  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺘﻲ ، ﮔﺴﺘﺮده ﻧﺴﺒﺘﺎً
ﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺑـﺎﻻﻳﻲ ﻫﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺘـﻲ اﻳﻨﻜﻪ ﻛﺪاﻣﻴﻚ از ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 ﻣـﺸﺨﺺ ﻧـﺸﺪه اﺳـﺖ و ﻫﻤـﻴﻦ ﻣـﺴﺌﻠﻪ دارد ﻫﻨﻮز ﻛـﺎﻣﻼً 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ اواﻧـﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از دﻻﻳﻞ وﺟـﻮد ﻓﺮ  ﻣﻲ
 . در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﺷﺪ1NOPﻫﺎي  ژﻧﻮﺗﻴﭗ
 ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﭘﻠﻲدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ 
 ﺑﺪون در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮزا ﺑﺎ 291R/Q
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ در . ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻧﻴﺴﺖ 
رﺳـﺪ ﭼـﺮا ﻛـﻪ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻧﮕﺎه اول ﻛﻤﻲ ﻋﺠﻴﺐ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ 
دار در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑـﻮده ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ  ﺑﻪ RRژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﺗﻮاﻧـﺎﻳﻲ  اﺳﺖ و ﭘﻴﺸﺘﺮ ﻧﻴﺰ اﺷﺎره ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 
  دارد و LDLﻛﻤﺘﺮي در ﻫﻴـﺪروﻟﻴﺰ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴـﺪي 
 -ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﻲ  ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﺮﻛـﺰي در ﺑﻴﻤـﺎري LDL-XOﭼﻮن 
  رﺳـﺪ ﻛـﻪ اﻳـﻦ  ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ (62)؛ﺑﺎﺷﺪﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻲ 
  
  ران و ﻫﻤﻜﺎاﺻﻐﺮ ﻗﺎﺳﻤﻲ  1آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺎرااﻛﺴﻮﻧﺎز 291grA/nlG  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ﭘﻠﻲي ﻓﺮاواﻧﻲ اﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
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 اﻣﺎ ﺑﺎﻳﺪ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ .ﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻴﺰﻣﺮﺗ 
ﻫﺎ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺨﺸﻲ از ﺗﻐﻴﻴﺮ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد ﻛﻪ 
دﻫﻨـﺪ و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ 1NOPﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺗﺤـﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي 
ﻣـﺼﺮف )اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ و ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﻣﺜـﻞ ﺗﻐﺬﻳـﻪ، ﺳـﺒﻚ زﻧـﺪﮔﻲ 
ﻄﻲ، ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ و ، ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﺤﻴ ...(ﺳﻴﮕﺎر و اﻟﻜﻞ و 
 ﺑﻄﻮرﻳﻜـﻪ در (72).ﮔﻴـﺮد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد دﻳﮕـﺮ ﻗـﺮار ﻣـﻲ 
ﻫـﺎي دار ژﻧﻮﺗﻴـﭗ اي ﺑﺎ وﺟﻮد ﻋـﺪم اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﻲ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻛ ــﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ، ﺑ ــﻴﻦ دو ﮔ ــﺮوه ﺑﻴﻤ ــﺎر و ﻛﻨﺘ ــﺮل 1NOP
 در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﮔـﺰارش ﺷـﺪه و ﻏﻠﻈـﺖ و ﺳـﻄﺢ 1NOP
ﺗـﺮي در  ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻬـﻢ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 اﻳـﻦ   ﻋـﻼوه ﺑـﺮ (82).ﺷـﻮد  ﻣﻄﺮح ﻣﻲ DVC ﻴﻨﻲ ﺑﺮوز ﺑ ﭘﻴﺶ
آﺗﺮوﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻳـﻚ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﺎ ﻋﻠـﻞ و ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
ژﻧﺘﻴﻜﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺑـﺴﻴﺎر ﭘﻴﭽﻴـﺪه 
 در اﻳـﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ (92).ﻧﻤﺎﻳـﺪ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺮوز ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ژن دﺧﻴـﻞ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻜﻲ از 
ﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻓﻘﻂ ﻳﻚ در ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮرد ﻣ 
 .ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮر دﺧﻴﻞ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر از ﺑﻴﻦ ده 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻋﻠﻞ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در ﺑﺮوز و 
رﻏـﻢ رود ﻛﻪ ﻋﻠﻲ ﺷﺪت اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري وﺟﻮد دارد اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲ 
 در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ RR1NOPاﻳﻨﻜـﻪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 
ﻤﺎري ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄﺮزا ﺑﺮاي ﺑﺮوز ﺑﻴ 
   ﻋﻠـﻞ و ﻋـﻮاﻣﻠﻲ ﺑﺎﺷـﺪ اﻣـﺎ در ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري اﺣﺘﻤـﺎﻻً  ﻣﻲ
  
  . دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﺗﺮ از اﻳﻦ  ﻣﻬﻢ
ﻫـﺎي ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﻲ از ﻣﺤﺪوﻳﺖ 
ﺗـﺮ و ﻓﻘـﺪان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﺟﻬﺖ ﺣﺼﻮل ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﻄﻌـﻲ ، ﻛﻢ ﻧﺴﺒﺘﺎً
 ﺑـﺎ ﻢﻣﻮرﻓﻴـﺴ  ﭘﻠﻲآﻧﺰﻳﻤﻲ ﺑﻪ وﻳﮋه در ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ارﺗﺒﺎط اﻳﻦ 
  .ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي اﺷﺎره ﻛﺮد
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻳﻨﻜـﻪ ﻳـﻚ اﺧـﺘﻼف 
 ﺑـﻴﻦ دو 291R/Qﻫـﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲدار ﺑﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ  ﻣﻌﻨﻲ
ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮي و اﻓـﺮاد 
 در ﮔ ــﺮوه RRﻓﺮاواﻧ ــﻲ ژﻧﻮﺗﻴ ــﭗ  ﻛﻨﺘ ــﺮل وﺟ ــﻮد دارد و 
 اﻣﺎ اﻳﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﺎ ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري ،ﺑﺎﺷﺪﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ 
 ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ﭘﻠـﻲ ﺗﻮاﻧﻴﻢ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﮔﺮﭼﻪ ﻣﻲ . ﺑﺎﺷﺪﻣﺮﺗﺒﻂ ﻧﻤﻲ 
 را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄﺮزاي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺑـﺮاي 291R/Q
ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮي ﻣﻄﺮح ﻛﻨﻴﻢ اﻣـﺎ در ﺷـﺪت 
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﺗﺮي از اﻳﻦ  ﻋﻠﻞ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﺑﻴﻤﺎري اﺣﺘﻤﺎﻻً 
  .دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ
  
 ﺗﺸﻜﺮ و ﺮﺗﻘﺪﻳ
ﭘﮋوﻫـﺸﻲ  ﻣﺤﺘـﺮم  ﻣﻌﺎوﻧـﺖ  ﻣـﺎﻟﻲ  ﺣﻤﺎﻳـﺖ  ﺑﺎ ﻃﺮح اﻳﻦ
 ﺑـﺪﻳﻦ  و اﺳـﺖ  ﺷـﺪه  اﻧﺠـﺎم  اﻳـﺮان  ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه
 ﻧﺴﺒﺖ را ﺧﻮد ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﺮاﺗﺐ وﺳﻴﻠﻪ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪﮔﺎن
  .دارﻧﺪ ﻣﻲ اﻋﻼم آن ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺑﻪ
  ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ
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 705– 894
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Abstract 
Background  & Aim: Serum paraoxonase (PON1) is an HDL (high density lipoprotein) associated 
esterase that prevents the oxidation of LDL (low density lipoprotein). A common polymorphism in coding 
region of the paraoxonase gene involving a Gln (Q) to Arg (R) interchange at position 192 has been 
demonstrated to affect PON1 activity. It has been shown that R alloenzyme is less efficient at preventing 
LDL from oxidation and this finding may explain why in some studies the paraoxonase RR genotype has 
been found at an increased frequency in coronary artery disease (CAD); therefore, to investigate the 
significance of this polymorphism in pathogenesis of CAD, we performed a comparative study of the 
frequency of this polymorphism in patients with stenosis and control subjects. 
Patients and Method: In the present case-control study, PON1 genotypes were determined in 174 
subjects who underwent coronary angiography. CAD (>50% stenosis) was detected in 99 subjects 
(patients) and 75 subjects with <10% stenosis served as controls. PON1 genotypes were determined   by 
PCR and AlwI restriction enzyme digestion. Students’ t-test was used to compare  age, BMI, and lipid profile 
in control and patient groups. Genotype frequencies were compared by Chi-square test. The relationship 
between PON1 genotypes and the severity of disease in patient group was evaluated by Chi-square  test. 
Results: The frequencies of the QQ, QR and RR genotypes were found as 28.3%,50.5% and 21.2% in 
patient group and 45.3% , 42,7% and 12% in control subjects respectively ( χ2=6.12; p=0.046). The 
association of this polymorphism with the severity of stenosis was also evaluated,but according to the 
results of the distribution of PON1 genotypes and compared with the severity of stenosis,it was not 
statistically significant ( χ2=2.67; p=0.27). 
Conclusion: These results suggest that Gln/Arg 192 genotype is a risk factor for stenosis but does 
not have any effects on the severity of this disease. 
 
Key Words: 1) CAD (coronary artery disease)     2) PON1 (paraoxonase1)  
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